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MTH: Mild terapeutisk hypotermi (kroppstemperatur mellom 32-34 °C) 
ROSC: Return of spontaneous circulation 
VF: Ventrikkelflimmer 
VT: Ventrikkeltakykardi 
RCT: Randomized controlled trials 
GCS: Glasgow Coma Scale 
DIPS: Distribuert Informasjons og Pasientdatasystem i Sykehus 
SPISS/NAFreg: Norsk anestesiologisk forenings register 
ILCOR: International Liaison Committee on Resuscitation 
AHA: American Heart Association 
NRR: Norsk Resuscitasjonsråd 
ERC: European Resuscitation Council 
UNN: Universitetssykehuset Nord-Norge 
Curariserende: Muskelblokkerende 
Sedasjon: Kunstig, medikamentelt indusert søvn 
Nosokomial infeksjon: Infeksjon oppstått under opphold på sykehus 
Aksidentell hypotermi: Ikke-intensjonell reduksjon av kroppstemperatur som 
følge av ytre påvirkninger 











I 2002 ble det publisert to studier som beskreven strategi for neuroprotektiv, 
oppfølgende behandling av pasienter som hadde gjennomgått vellykket 
gjenoppliving etter hjertestans, men uten å våkne opp. Behandlingsstrategien 
var kontroversiell og den kliniske effekten ikke særlig godt dokumentert. I 
2004 innførte det akutt- og intensivmedisinske miljøet på UNN-Tromsø mild 
terapeutisk hypotermi (MTH) som oppfølgende behandling hos pasienter som 
etter gjenoppliving fra hjertestans ikke viste tegn til å våkne tross gjenopprettet, 
bærende sirkulasjon (”Return of spontaneous circulation”, ROSC). MTH har vært 
en del av standardbehandlingen for denne pasientgruppen i snart ti år, uten at 
det foreligger systematiske data som dokumenterer om og hvordan 
behandlingsmålene er oppnådd. 
 
Metode: Retrospektiv kvalitetskontroll av MTH slik den er brukt ved 
Intensivavdelingen, UNN-Tromsø. Vi gikk gjennom samtlige pasienter 
behandlet med MTH i UNN-Tromsø etter hjertestans i perioden 2004-2012 og 
systematiserte prehospital informasjon fra Utsteinskjema, kliniske og 
biokjemiske data fra pasientenes sykehusjournaler (DIPS og SPISS/NAFreg), 
og relevante interne behandlingsprotokoller i sykehusets DocMap-system. 
 
Resultat: I perioden 2004-2012 ble 114 pasienter behandlet på 
Intensivavdelingen, UNN-Tromsø med MTH etter hjertestans. Vi valgte 47 av 
disse til vår sammenliknende studie. Gruppe 1 var 23 pasienter fra perioden 
2004-2006, Gruppe 2 var 24 pasienter fra perioden 2011-2012. Pasientene i 
Gruppe 1 brukte lengst tid fra ROSC til oppnådd hypoterm måltemperatur 
(10.0 timer), de lå høyest i gjennomsnittstemperatur i behandlingsperioden 
(33.9 °C) og flest pasienter i Gruppe 1 ble hyperterme etter avsluttet MTH-
behandling (82.6 %). Også i Gruppe 2 ble flertallet av pasientene hyperterme 
etter avsluttet hypotermibehandling (60.9 %).  
 
Konklusjon: Hypotermibehandlingen av bevisstløse hjertestansoverlevere 
med bærende sirkulasjon ved UNN-Tromsø har fulgt den etablerte protokollen 
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i tråd med internasjonale retningslinjer. Imidlertid kan både nedkjølings- og 
oppvarmingsfasen gjennomføres med større presisjon i forhold til 
behandlingsmålene. Vi fant størst avvik i oppvarmingsfasen hvor flertallet av 
pasientene ble for varme. 
De kliniske og prognostiske konsekvensene av manglende presisjon i 




Hvert år rammes om lag 2500 personer av plutselig og uventet hjertestans i 
Norge (1). De fleste skjer prehospitalt hos pasienter med koronar 
hjertesykdom. Flertallet dør umiddelbart eller etter mislykkede forsøk på 
gjenoppliving.  
Systematisk forbedringsarbeid og dokumentasjon gjennom alle ledd i 
“kjeden som redder liv” fører til at stadig flere hjertestanspasienter også 
overlever til behandling på sykehus (2, 3). Internasjonale standarder for 
prehospital dokumentasjon etter ”Utstein-metoden” muliggjør sammenlikning 
mellom systemer (4). Noen hjertestans-pasienter våkner helt opp etter 
gjenoppretting av bærende sirkulasjon (ROSC), mens noen forblir bevisstløse 
tross bærende sirkulasjon. For denne gruppen hjertestansoverlevere innførte 
det akuttmedisinske miljøet på UNN-Tromsø en standardisert protokoll for 
begrenset, mild nedkjøling (MTH). Den nye behandlingen startet høsten 2004, 
men kliniske data fra pasientforløpene er foreløpig ikke systematisk 
gjennomgått, tross nær ti års erfaring med en krevende behandlingsform. 
 
1.1 Problemstilling 
Vi ville finne svar på fem spørsmål: 
1. Hvor mange pasienter er behandlet med MTH på UNN-Tromsø fra 
2004 til 2012? 
2. Har gjennomføringen av behandlingen forandret seg de siste ti årene?  
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3. Er behandlingskvaliteten i tråd med nasjonale og internasjonale 
retningslinjer?  
4. Har behandlingskvaliteten endret seg gjennom ti-årsperioden målt som 
presisjon i temperaturkontroll? 
5. Kan forbedringer gjennomføres basert på utviklingen av denne 
behandlingsformen siste ti år? 
 
1.2 Bakgrunn 
Begrepet “Kjeden som redder liv” ble introdusert av Mary Newman under en 
konferanse om lekfolk-HLR i 1988. Begrepet ble videreutviklet til en del av 
retningslinjene for gjenoppliving av The American Heart Association (AHA) i 
1992 (5), og senere av The International Liaison Comittee Of Resuscitation, 
ILCOR, i 1997 (6). Kjeden består av en serie med tiltak, og sjansen for å 
overleve hjertestans blir i stor grad bestemt av hvor tidlig tiltakene i kjeden 
utføres. Tiltakene består av tidlig forstått faresignal og alarm, tidlig lekfolk-
HLR, tidlig defibrillering og tidlig medisinsk etterbehandling (3).  
 
1.3 Iskemi og temperatur 
De fleste pasientene som dør på sykehus etter resuscitering til bærende 
sirkulasjon fra plutselig hjertestans, dør på grunn av anoksisk hjerneskade (7). 
Moderat nedkjøling av slike pasienter har vist seg effektivt for å motvirke 
skadene som oppstår i hjernen ved iskemi og reperfusjon under og etter 
hjertestans (8-10). Samtidig reduseres mange potensielt skadelig biokjemiske 
prosesser i hjernen. Dannelsen av frie oksygenradikaler, frigjøring av 
skadelige aminosyrer, og forskyvning av kalsium over cellemembraner er 
noen eksempler. Lav kjernetemperatur senker stoffskiftet og nedsetter 
aktiviteten i hjernecellene. Da synker også behovet for O2 (11, 12). Cerebral 
metabolisme reduseres 6-10 % per 1 °C temperaturreduksjon i hjernen. 
Senkes kroppstemperaturen til 32 °C, kan metabolismen reduseres med hele 
65 % (13).  
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1.4 Mild terapeutisk hypotermi (MTH) 
1.4.1 Definisjon 
Definisjonen på hypotermi er at en organismes temperatur, grunnet tap av 
endogen varme, faller under det temperaturnivået som er påkrevd for normal 
metabolisme og organfunksjon (14). Gjennom biologisk homeostase og 
effektiv temperaturregulering, holdes normalt menneskets kjernetemperatur 
mellom 36.5–37.5 °C. Hypotermi er definert som kjernetemperatur under 35 
°C. Ideen om terapeutisk hypotermi oppstod allerede i år 400 f.kr da 
Hippokrates beskrev hvordan man kunne pakke sårede soldater inn i snø for 
å minke blodtapet (15). Indusert hypotermi som ledd av en behandling er 
definert i de tre kategoriene “mild” (32-34 °C), “moderat” (28-32 °C) og “dyp” 
(>28 °C), og de ulike typene hypotermi benyttes innenfor ulike deler av 
medisinen (16-18). 
 
1.4.2 Kontroversiell behandling? 
Det har lenge vært vanlig å bruke hypotermi som ledd i behandlingen av 
pasienter med traumatisk hodeskade og i forbindelse med hjerte- karkirurgi, 
men det er relativt nytt i behandlingen av komatøse pasienter etter 
hjertestans. Bruken av terapeutisk hypotermi er omdiskutert og kontroversiell 
(13, 19-22).  
I 2002 ble det publisert to randomiserte kliniske studier om bruken av 
indusert, mild terapeutisk hypotermi hos hjertestansoverlevere som forblir 
komatøse tross ROSC. I studiene ble 213 pasienter behandlet med mild 
hypotermi. Nevrologisk utfall og overlevelse i denne gruppen ble 
sammenlignet med en tilsvarende gruppe hjertestansoverlevere behandlet 
ved normotermi. Alle pasientene i disse studiene var komatøse etter 
hjertestansen, tross ROSC. Begge studiene konkluderte med bedre 
hjernefunksjon og bedre overlevelse i hypotermigruppen (17, 23, 24). Senere 
er flere liknende kliniske studier gjennomført med de samme konklusjonene: 
Fordelene for pasientgruppen er større enn behandlings-risikoen (25, 26). Det 
er fortsatt uenighet om behandlingen er sikker nok (27, 28). 
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Funnene fra de to studiene i 2002 gjorde at ILCOR og American Heart 
Association (AHA) i 2003 ga en anbefaling om behandling med MTH som et 
ledd i behandlingen etter hjertestans (18). Basert på dette kom NRR i 2003 
med følgende anbefaling:  
“Voksne pasienter som fortsatt er bevisstløse etter vellykket resuscitering fra 
ventrikkelflimmer utenfor sykehus, bør kjøles ned til 32 – 34 °C i 12-24 timer, 
respiratorbehandles og om nødvendig sederes og curariseres.» 
I tillegg anbefalte NRR å starte nedkjølingen så snart som mulig etter 
vellykket resucitering (29). Oppdaterte norske retningslinjer fra 2010 
understreker betydningen av langsom oppvarming etter endt 
hypotermibehandling. Det ble anbefalt at pasienter varmes opp med en 
hastighet på 0.25-0.5 °C per time (30, 31). 
 
1.4.3 Tre faser 
MTH kan deles inn i tre faser; nedkjøling, vedlikehold av indusert hypotermi 
og oppvarming (13). 
Hver fase byr på sine utfordringer som krever god kunnskap hos 





Nedkjøling av pasienter med hjertestans skal skje så raskt som mulig etter 
vellykket resuscitering (7, 32, 33). Wolff et al gjorde i 2009 en studie som viste 
at for hver time forsinkelse til oppnådd måltemperatur, falt sannsynligheten for 
et godt nevrologisk utfall med hhv. 27 prosent og 31 prosent (7). Også når 
median tid til oppnådd måltemperatur var hele åtte timer, var nevrologisk utfall 
bedret og overlevelse økt (24). Selv om nedkjølingen skjer forsinket kan 
pasientene altså ha effekt av behandlingen, men det er ønskelig at hypotermi 
prioriteres som intensivbehandling (34). Enkelte studier har indikert at rask og 
tidlig nedkjøling gir bedre effekt av hypotermibehandlingen. (30, 32, 35, 36). 
Faren for komplikasjoner og bivirkninger som muskelskjelvinger, 
hyperglykemi, elektrolytt- og metabolske forstyrrelser er størst i 
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nedkjølingsfasen av behandlingen. Rask nedkjøling reduserer også risikoen 




Vedlikeholdsfasen karakteriseres ved at pasientene har oppnådd 
måltemperatur mellom 32-34 °C. Risiki for muskelskjelvinger, 
elektrolyttforstyrrelser og hypovolemi er mindre uttalte, mens risikoen for 
hyperglykemi øker. Målet i denne fasen er å holde kjernetemperaturen stabil 
mellom 32-34 °C og begrense svingninger til 0.5 °C i hver retning (13). 
Anbefalt varighet varierer i ulike studier mellom 12-24 timer (10, 17, 23, 37-39). 
Studier har vist at cerebrale iskemiske skader kan oppstå inntil 24 timer etter 





Oppvarmingsfasen bør skje langsomt og kontrollert (0.25 - 0.5 °C per time) 
(13, 38). For rask oppvarming kan føre til elektrolyttforstyrrelser, hovedsakelig 
hyperkalemi. Insulinsensitiviteten øker under oppvarming og kan føre til 
hypoglykemi. Flere studier har vist at for rask oppvarming kan føre til tap av 
den beskyttende effekten av hypotermi (13, 41). Nedkjøling av hudoverflaten 
utløser perifer vasokonstriksjon som reduserer kroppens 
temperaturregulering. Dette fører til manglende kontroll i oppvarmingsfasen. 
Ukontrollert oppvarming kan føre til cerebralt ødem, økt intrakranielt trykk og 
død (39). Rask oppvarming er dokumentert å ha ført til cerebral hypertermi, 
selv med normoterm kjernetemperatur (42). Det er derfor viktig å varme 
pasientene langsomt og kontrollert, og tilstrebe normotermi etter oppvarming 
for å unngå “rebound-hyperthermia”. Dette er en tilstand hvor pasientens 
temperatur etter hypotermi stiger over 37.5 °C. ”Rebound-hyperthermia” 
skyldes ikke infeksjon, og årsaken til fenomenet er ukjent (43). Hypertermi er 
en uavhengig prediktor for mer negativt utfall av alle typer nevrologiske 
skader. En studie har vist at for hver °C kroppens kjernetemperatur stiger 
over 37 °C, øker risikoen for et uønsket nevrologisk utfall med en odds ratio 
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(OR) på 2.26 (13, 44, 45). Alle typer hypertermi etter oppvarming bør derfor 
unngås (8, 44).  
 
1.5 Hypotermibehandling etter hjertestans ved UNN-Tromsø  
Flere ulike nedkjølingsmetoder kan brukes, både interne og eksterne (13, 46). 
Kjølemetoder brukt ved UNN-Tromsø beskrives senere. Det første 
strukturerte protokollutkast kom fra det akuttmedisinske miljøet i desember 
2002 i form av utkast til behandlingsprotokollen "Bruk av terapeutisk 




• Alder mellom 18-80 år 
• Prehospital hjertestans med initial rytme VT/VF. 
• 5-15 min før start HLR.  
• Max 60 min fra stans til gjenopprettet spontan pulsgivende rytme 
(ROSC).   
• Vellykket gjenoppliving med spontansirkulasjon ved ankomst sykehus. 




• Terminal grunnlidelse.  
• Komatøs tilstand før hjertestansen. 
• Ikke-kardiell årsak hjertestans. 
• Kardiogent sjokk (SAP< 90mmHg tross adekvat adrenalininfusjon).  
 
Gjennomføring: 
• Aktiv nedkjøling med spritvask, ispakking lyske og/eller kalde og våte 
håndklær, vifte til blæretemperatur er 32-34°C.  
• Blæretemperatur på 33°C tilstrebes under en hypotermiperiode på om 
lag 24 timer, deretter passiv, spontan oppvarming til 36-37°C.  
• Pasienten sederes med vanlig sedasjonsinfusjon til respiratorpasienter 
og kurariseres fram til normotermi etter protokoll.  
 
 
Den endelige protokollen for behandling kom i 2004, og i 2010 kom det en 
ny og revidert utgave. Begge var basert på retningslinjer fra AHA/ILCOR 





Tabell 1.1: Protokoll/rutiner for mild terapeutisk hypotermi ved UNN-Tromsø 2004/2010. 
Hentet fra UNNs interne dokumentasjonssystem; DocMap.  
MILD TERAPEUTISK HYPOTERMI - PROTOKOLLER VED UNN-TROMSØ 2004 
OG 2010 (REFERANSE: DOCMAP)  
TEMA: NEUROPROTEKTIV BEHANDLING MED TERAPEUTISK HYPOTERMI 
VEIVISER INTENSIV UNN-TROMSØ 2004  VEIVISER INTENSIV UNN-TROMSØ 2010 
Inklusjonskriterier 
• Hjertestans med initial rytme VT/VF uten 
tegn til oppvåkning   
• Hjertestans med initial rytme VT/VF uten 
tegn til oppvåkning 
• Alder 18-80 år • Alder(alder >80 år er ikke et isolert 
eksklusjonskriterium) 
• Under 60 minutter fra hjertestans til 
spontan pulsgivende rytme (ROSC) 
• Under 60 minutter fra hjertestans til 
spontan pulsgivende rytme (ROSC) 
• GCS 8 eller lavere • GCS 8 eller lavere 
• Bevitnet hjertestans  
• 5-15min før start HLR  
Eksklusjonskriterier 
• Ikke-kardiell årsak til stans • Ikke-kardiell årsak til stans 
• Terminal grunnlidelse • Terminal grunnlidelse 
• Kardiogent sjokk • Ikke-bevitnet stans med PEA/asystole 
• Komatøs tilstand før stans  
Gjennomføring hypotermibehandling 
• Nedkjøles til blæretemperatur 32-
34°C. 
• Raskest mulig nedkjøling til 
målområde: 32-34°C. Målområde bør 
nås innen 6 timer etter hjertesestans. 
• 1000 ml krystalloider med temperatur 
8°C over 20 minutter i perifer vene. 
• 1000-2000 ml krystalloider med 
temperatur 8°C over 30 minutter i perifer 
vene. 
• Overflatenedkjøling med Allon 
ThermoWrap. 
• Overflatenedkjøling med Cincinnatti Sub 
Zero (Alternativt Allon 
ThermoWrap). 
• Ved samtidighetsproblemer med forrige 
punkt: Aktiv overflatenedkjøling med 
spritvask, isposer (sportsis) og/eller 
kalde/våte håndklær i lyske, armhule og 
på halsen. 
• Ved samtidighetsproblemer med forrige 
punkt: Aktiv overflatenedkjøling med 
spritvask, isposer (sportsis) og/eller 
kalde/våte håndklær i lyske, armhule og 
på halsen. 
• Passiv oppvarming til 36,5°C etter 24 
timer hypotermi. 
• Aktiv oppvarming 0,25-0,5°C/time til 
36,5°C etter 24 timer hypotermi. 
 • Unngå rebound-hypertermi (>37,5°C). 
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1.6 Metoder for nedkjøling ved Intensivavdelingen, UNN-
Tromsø 
UNN-Tromsø er organisert i ulike klinikker. Intensivavdelingen tilhører 
Operasjons- og intensivklinikken. Denne klinikken inkluderer 
Intensivavdelingen som behandler mot pasienter etter større kirurgiske 
inngrep, alvorlige ulykker eller annen sykdom som krever avansert intensiv 
medisinsk behandling og overvåking (48). 
Ulike metoder og utstyr for hypotermibehandling har blitt brukt ved 
Intensivavdelingen ved UNN-Tromsø. I den tidlige i perioden fra 2004-06 ble 
det brukt isposer i lysker og aksiller, gjerne i kombinasjon med kalde 
infusjonsvæsker og vifte. Vannkjølingssystemet Allon® ThermoWrap® ble tatt i 
bruk i 2005. Systemet består av en engangs, termostatstyrt kjøledrakt som 
kobles til en ekstern kjøleenhet som sirkulerer vann gjennom drakten. Den 
kan forhåndsinnstilles på temperaturer mellom 30-40 °C. Størrelsen på 
drakten kan tilpasses (49). 
        I samme tidsrom ble også Bairhugger® brukt. Dette er et romluftsbasert 
varme-/kjølesystem hovedsakelig til bruk for oppvarming av aksidentelt 
hypoterme pasienter. Maskinen har også vært benyttet i kombinasjon med 
”lakentelt” for nedkjøling og vedlikehold av terapeutisk hypoterme pasienter i 
perioden 2004-06. 
I perioden 2011-12 ble ThermoWrap® gradvis erstattet med en 
kraftigere maskin (Blanketrol III® fra Cincinnati Sub-Zero®), også denne med 
engangs kjøledrakt og vannkjølingssystem. I likhet med ThermoWrap®, kan 
temperaturen på Blanketrol III® innstilles til en måltemperatur i pasienten 
mellom 30-40 °C (50). Begge maskiner har vært i bruk den aktuelle 
studieperioden, men Blanketrol III® var primærvalget ifølge protokoll (Tabell 
1.1). Begge kjølemaskinene har innebygget temperatur-feedback system, og 




2. Materiale og metode 
 
2.1 Studiedesign 
Vi gjennomførte denne kvalitetsstudien som en retrospektiv tverrsnittstudie 
med to tverrsnitt hvor vi undersøkte perioden rundt innfasing av mild 
terapeutisk hypotermi på UNN-Tromsø og en periode omkring ti år etter 
oppstarten.  
  UNNs personvernombud og IKT-sikkerhetssjef godkjente studien. 
 
2.2 Populasjon og utvalg 
Helseforetakene i Helse-Nord RHF omfatter Helse Finnmark HF, UNN HF, 
Nordlandssykehuset HF og Helgelandssykehuset HF. Samlet dekker disse en 
populasjon på 474 170 innbyggere (1. oktober 2012). Universitetssykehuset 
Nord-Norge (UNN) er universitetssykehus for fylkene Nordland, Troms og 
Finnmark og omfatter sykehusene i Narvik, Harstad, Tromsø og i 
Longyearbyen. UNN-Tromsø er også lokalsykehus for befolkningen i Tromsø 
kommune, med en populasjon på ca. 70 000 innbyggere, og omkringliggende 
kommuner (51). 
 Pasientutvalget som inngår i denne studien har vært innlagt og 
behandlet ved UNN-Tromsø. Vi inkluderte også pasienter overflyttet fra andre 
sykehus i Helse Nord RHF som fikk komplette behandlingsforløp med 
terapeutisk hypotermi ved UNN-Tromsø. 
 
2.3 Innhenting av bakgrunnsinformasjon 
For å skaffe nødvendig bakgrunnsinformasjon om bruk og gjennomføring av 
MTH, samt anbefalte retningslinjer, ble det gjort litteratursøk etter relevante 
artikler i PubMed. Søket hadde følgende struktur/strategi: 
 
- ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Cardiac” AND ”Arrest”. 
- ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Reperfusion” AND ”Injury”. 
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- ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Neuroprotection” AND ”Cardiac” 
AND ”Arrest”. 
- ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Guidelines” AND ”Rewarming”. 
- ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Cardiac” AND ”Arrest” 
AND ”Duration”. 
- ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Optimal” AND ”Treatment” 
AND ”Method” AND ”Cardiac” AND ”Arrest”. 
- ”Induction” AND ”Therapeutic” AND ”Hypothermia” AND ”Cardiac” 
AND ”Arrest”. 
Informasjon om rutiner og prosedyrer for tilsvarende behandling ved UNN-
Tromsø ble primært innhentet fra DocMap, et elektronisk internarkiv for 
prosedyrer, protokoller og retningslinjer i Helse Nord RHF. 
Intensivsykepleiernes erfaringer med hypotermibehandling ble innhentet 
gjennom intervju med avd. leder ved Intensivavdelingen, Birgith Nerskogen, 
og intensivsykepleier Michel Stenberg.  
 
2.4 Datasamling 
For inkludering av pasientene i de to aktuelle studieperiodene, hentet vi en 
felles rapport fra DIPS over samtlige pasienter med prosedyrekode ”PXAB00 
– Invasiv hypotermibehandling” og ”PXAB01 – Ekstern hypotermibehandling”. 
Rapporten inneholdt pasienter fra januar 2008 til utgangen av 2012. I tillegg 
gjennomgikk vi SPISS/NAFreg som inneholder samlet oversikt over pasienter 
behandlet med terapeutisk hypotermi i perioden 2004-2010. Listene fra DIPS 
og SPISS/NAFreg ble kryssjekket mot hverandre for å unngå dobbeltføring av 
pasienter. Det ble gjort et utvalg på 2 x 25 pasienter, fra de to studieperiodene 
2004-2006 og 2011-2012. Ideelt sett burde det inngått i kvalitetssikringen av 
behandlingen å søke opp pasienter i samme tidsrom med diagnosekode 
”Hjertestans”, men dette kunne ikke gjennomføres på grunn av oppgavens 
omfang.  
  Journaler fram til midten av 2005 måtte hentes som papirversjoner i 
UNNs journalarkiv. Alle øvrige journaler er søkt opp elektronisk i DIPS ved 
hjelp av personnummer og dato for det aktuelle behandlingstidspunktet. 
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Vi ekskluderte alle pasienter i utvalget som ikke møtte UNNs egne 
inklusjonskriterier for gjennomføring av behandlingen. 
Vi opprettet skjema for hver inkluderte pasient i Microsoft® Excel® for 
Mac 2011, versjon 14.0, for registrering av innsamlede data. Data ble valgt ut 
på grunnlag av opplysninger i UNNs protokoll for neuroprotektiv 
hypotermibehandling, i tillegg til demografiske data; ”hendelsessted”, ”Tid fra 
stans til HLR” og ”Tid fra stans til ROSC”. Pasientene ble inndelt i 
undergrupper etter hendelsessted for hjertestansen. De ble fordelt i 
kategoriene ”Tromsø”, ”Troms (utenom Tromsø)”, ”Nordland”, ”Finnmark”, 
og ”Intrahospitalt”. Intensivkurvene ble gjennomgått og relevante variabler og 
verdier fra tidsrommet for hypotermibehandlingen ble loggført. Temperaturer 
for den enkelte pasient ble registrert time for time. Samlet ga dette oversikt 
over behandlingsforløpene og oppnådd kjernetemperaturer under 
hypotermibehandlingen. Startpunkt ble satt til å være tidspunktet da maskinen 
ble slått på og behandlingen ble igangsatt, mens sluttpunktet satt til seks timer 
etter oppnådd normotermi.  
Vi definerte at en pasient hadde oppnådd hypotermimålet ved 
kjernetemperatur < 34 °C, var normoterm > 36,5 °C og febril > 37,5 °C, basert 
på UNNs protokoll (Tabell 1.1). 
Måltemperatur ble satt til < 34 °C og > 32 °C, basert på nasjonale og 
internasjonale retningslinjer (30, 31). Pasientenes kjernetemperaturer ble 
registrert hver time under behandlingen i eget skjema. Basert på disse data 
og informasjon fra pasientenes prehospitale ambulansejournaler og 
innkomstjournaler, ble følgende verdier utregnet: 
 
- Varighet (timer) av teknisk hypotermi; tid fra ”Start” (behandlingen 
igangsettes ved å aktivt nedkjøle pasienten manuelt eller maskinelt), 
til ”Stopp” (isposer fjernes/maskin slås av, eller start av aktiv 
oppvarming ved hjelp av maskin). 
- Varighet (timer) av faktisk hypotermi; antall timer pasienten hadde 
temperatur mellom 32-34 °C. For timer hvor pasientens kurve manglet 
registrering, men temperaturen for øvrig var stabilt hypoterm, ble 
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blanke ruter regnet som hypoterm tid. Hos pasienter med ustabil 
temperatur eller manglende registrering over lengre tid, ble blanke 
registreringer regnet som ikke-hypoterm tid. 
- Gjennomsnittlig hypotermitemperatur; pasientens 
gjennomsnittstemperatur (mean) mellom ”Start” og ”Stopp”. 
- Høyeste registrerte temperatur etter måltemperatur til ”Stopp”. 
- Laveste registrerte temperatur etter måltemperatur til ”Stopp”. 
- Timer fra ROSC til måltemperatur. 
- Timer fra behandlingsstart (”Start”) til måltemperatur. 
- Timer fra ankomst til behandlingsstart. 
- Varighet (timer) fra ”Stopp” til normotermi. 
- Beregnet temperaturstigning pr. time fra ”Stopp” til normotermi. 
- Høyeste temperatur i løpet av seks timer etter normotermi. 
 
I tillegg ble nedkjølingsmetode og oppvarmingsmetode registrert for hver 
pasient. Nedkjøling med isposer/vifte ble definert som ”Manuell metode”, bruk 
av Allon® ThermoWrap®, Blanketrol III® eller Bairhugger® ble definert 
som ”Maskinell metode”. I tilfeller hvor pasienter var nedkjølt med begge 
metoder ble ”Maskinell metode” gjeldende variabel fordi samtidig bruk av 
begge metodene ikke var konsekvent dokumentert. 
 
2.5 Beregninger 
Alle data ble samlet i et felles skjema for hver av de to gruppene. Alle 
pasientenes ”Start-point” ble i dette skjemaet kalt ”Time én”, og 
temperaturkurvene fikk på denne måten samme starttidspunkt. Ut i fra dette 
var det mulig å beregne en ”Mean temperaturkurve”, gjennomsnittet av 
temperaturforløpet for hver av de to pasientgruppene.  
 De resterende parameterne ble eksportert til et eget regneark i IBM® 
SPSS® Statistics 21.0. Her ble alle øvrige verdier beregnet. Variabler for 
demografi og tidspunkter ble alle utregnet i medianer og interkvartiler, grunnet 
små datamengder. Alle beregninger vedrørende den enkelte pasients 
temperaturforløp, og varighet (teknisk og faktisk), er regnet ut som 
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gjennomsnitt med tilhørende standardavvik, oppgitt i parentes. Der 
sammenlikning av data har vært aktuelt, ble p-verdier beregnet med Mann-
Whitney U Test. 
 
3. RESULTATER 
3.1 Pasientdata og -demografi 
Totalt 179 pasienter ved UNN-Tromsø ble behandlet med mild hypotermi i 
perioden 2004-2012. Av disse møtte 114 inklusjonskriterinene for 
hypotermibehandling ved hjertestans, fordelt på 38 pasienter første halvdel og 
76 pasienter andre halvdel. Av de 114 inkluderte pasientene, ble 50 utvalgt til 
å inkluderes i studien; de 25 første - Gruppe 1 - og de 25 hittil siste 
behandlede pasientene (pr. 31.12.12) - Gruppe 2.  
 
Gruppe 1: Fire pasienter var kvinner og 19 var menn. Median alder var 59 år 
og median vekt 80.0 kg. Hovedvekten (65.2 %) av pasientene i Gruppe 1 fikk 
hjertestans i Tromsø kommune eller Troms fylke (n=15). 4.3 % (n=1) hadde 
stans mens de allerede var innlagt ved UNN-Tromsø (Figur 3.1). Median tid 
fra pasientene hadde hjertestans til HLR ble påbegynt var to minutter, mens 
det til ROSC gikk 15 minutter.  
 
Gruppe 2: Kjønnsfordelingen på de inkluderte pasientene var i Gruppe 2, tre 
kvinner og 21 menn. Median alder var 66.5 år, mens median vekt var 87.0 kg. 
I Gruppe 2 var det overvekt (58.3 %) av hjertestans i Nordland eller Finnmark 
(n=14). 12.5 % (n=3) hadde stans intrahospitalt (Figur 3.2). 
Median tid fra hjertestans til HLR var to minutter. Tid fra hjertestans til ROSC 
var 25 minutter målt som median tid.   
 
Tre stykker ble ekskludert underveis i studien fordi hypotermibehandlingen ble 
initiert et annet sted, og hadde ukomplett forløp ved UNN-Tromsø. To av 
pasientene tilhørte gruppe én, og én pasient tilhørte gruppe to. (Figur 3.3). 
Demografi for de 47 pasientene er vist i Tabell 3.1. 
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3.2 Mild terapeutisk hypotermi 
Ved gjennomgang av intensivkurvene så vi at flere pasienter manglet 
enkelttimer med registrering av temperaturer i forløpet fra behandlingsstart til 
normotermi. 
Gruppe 1 hadde fire pasienter som manglet mer enn ti registreringer, 
og 14 pasienter manglet over fem timer. I snitt manglet hver pasient 
registrering av kroppstemperatur i 25.7 % av behandlingstiden. 
 I Gruppe 2 manglet ingen pasienter mer enn fem registreringer. I snitt 
manglet hver pasient temperaturregistrering 4.6 % av behandlingstiden. 
Gjennomsnittstemperatur ved behandlingsstart hos pasientene i 
Gruppe 1 var 35.7 °C (1.2), én pasient hadde <34 °C ved ankomst sykehus. I 
Gruppe 2 var gjennomsnitt 34.9 °C (1.4). Syv pasienter var allerede 
hypoterme (<34 °C) ved ankomst. 
 
3.2.1 Nedkjøling 
Tid fra ankomst sykehus til behandlingsstart i Gruppe 1 var mediant 2 timer, i 
Gruppe 2 var tiden 3 timer (p=0.01). 
Median tid fra ROSC til første time med kjernetemperatur i ønsket 
målområde var 10.0 timer hos pasientene i Gruppe 1, mens samme mediane 
tid i Gruppe 2 var 7.5 timer (p=0.032).  
I Gruppe 1 var median tid (timer) fra behandlingsstart til første time 
med temperatur < 34 °C, 6.5. I Gruppe 2 var median tid 3.0 timer (p=0.002). 
To pasienter i Gruppe 1 ble nedkjølt manuelt, mens 21 ble nedkjølt 
maskinelt. I Gruppe 2 ble alle 24 pasienter nedkjølt maskinelt (Tabell 3.2). 
Oversikt over tidene i forhold til hendelsessted vises i Tabell 3.3. 
 
3.2.2 Vedlikeholdsfasen 
I vedlikeholdsfasen hadde Gruppe 1 en gjennomsnittlig teknisk varighet av 
MTH på 27.6 timer, mens gjennomsnittlig faktisk varighet av MTH var 19.2 
timer. Gjennomsnittstemperatur var 33.9 °C, range 33.1 °C – 34.8 °C. 
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Gruppe 2 hadde en gjennomsnittlig teknisk varighet av MTH på 25.9 timer, 
mens gjennomsnittlig faktisk varighet av MTH var 20.4 timer. 
Gjennomsnittstemperatur var 33.6 °C (p=0.07), range 33.0 °C -34.6 °C (Tabell 
3.1). Ut i fra figurene under kan det se ut som at temperaturen svinger mer 
hos pasientene i Gruppe 1.  
 
Figur 3.4: Gjennomsnitts kjernetemperatur (mean±SD) hos 23 hjertestans-pasienter i 
terapeutiske hypotermiforløp på Intensivavdelingen, UNN-Tromsø 2004-06 (Gruppe 1). 
 
Figur 3.5: Gjennomsnitts kjernetemperatur (mean±SD) hos 24 hjertestans-pasienter i 




13 pasienter (56.5 %) i Gruppe 1 ble oppvarmet passivt. Her var 
oppvarmingshastigheten 0.51 °C per time. 10 pasienter ble oppvarmet aktivt 
med en hastighet på 0.54 °C per time, median oppvarmingstid var 7.0 timer. 
I Gruppe 2 ble én pasient (4.2 %) passivt oppvarmet, mens de resterende 23 
ble oppvarmet aktivt. Pasienten som ble registrert passivt oppvarmet fikk 
temperatur over 36 °C mot slutten av behandlingen tross nedkjøling (Tabell 
3.4). Oppvarmingshastigheten til de aktivt oppvarmede var 0.48 °C per time, 
og median oppvarmingstid 7.0 timer (p=0.036). 
Høyeste median temperatur innen seks timer etter normotermi fant vi i 
Gruppe 1, med 38.0 °C. Hele 82.6 % av pasientene ble hyperterme i 
oppvarmingsfasen. 
I Gruppe 2 var median høyeste temperatur 37.5 °C, og 60.9 % av pasientene 
ble hyperterme (Tabell 3.1).  
 
3.3 Overlevelse 
Overlevelse én måned fra gjennomgått gjenoppliving etter hjertestans var 
78.3 % (n=18) i Gruppe 1. Seks-måneders overlevelse var 73.9 % (n=17). I 
Gruppe 2 var overlevelsen én måned etter stans 71 % (n=17), mens seks-
måneders overlevelse var 67 % (n=16).  
Ved testing av innvirkning på én-måneds overlevelse fant vi ingen 
signifikante effekter av minutter til HLR (p=0.82), minutter til ROSC (p=0.13), 
høyeste temperatur innen 6 timer (p=0.19), vekt (0.26) eller alder (p=0.06). 
Faktisk hypotermitid (t) viste seg derimot å ha signifikant innvirkning på 









Bruken av MTH som behandling etter hjertestans har økt jevnt siden 
oppstarten i 2004. I årene 2004-2007 ble 38 pasienter behandlet, mens dette 
tallet økte til 76 pasienter i 2008-2012, altså en dobling. Dette kan ha 
sammenheng med flere positive resultater i forskningen rundt MTH. 
Oppdaterte internasjonale retningslinjer fra 2010 bygget på flere og mer 
pålitelige studier enn tidligere, og inneholdt flere detaljer rundt den enkelte 
fasen i hypotermibehandlingen (30, 35, 52). Økt kunnskap om terapeutisk 
hypotermi og dens positive effekter kan også ha økt behandlerens fokus på å 
implementere hypotermi som en del av behandlingen etter hjertestans. Basert 
på intensivkurvene fra de to periodene kan det også se ut som at personalet 
har større fokus på oppfølgingen underveis i behandlingen. Pasientene i 
Gruppe 1 manglet temperaturregistrering i mer enn 25 % av tiden, mens 
Gruppe 2 manglet dette i underkant av 5 % av tiden. 
 
4.2 Demografi 
Kjønnsfordelingen hos pasientene i de to gruppene er lik. I Gruppe 1, 17.4 % 
(n=4) kvinner, 82.6 % (n=19) menn og i gruppe to 12.5 % (n=3) kvinner, 87.5 
% (n=21) menn. Dette er stemmer med kjønnsfordelingen hos hjertestans-
pasienter i Tromsø kommune i perioden 2004-2009 (53), i tillegg til at man vet 
at flere menn enn kvinner rammes av hjerteinfarkt årlig (54). 
 
4.2.1 Nedkjøling 
Tiden det går fra pasientene i Gruppe 1 ankommer sykehus til behandling 
med hypotermi settes i gang er signifikant kortere enn i Gruppe 2 (p=0.01). 
Behandlingstilbudet etter hjertestans har sannsynligvis økt de siste 10 årene 
og andre intervensjoner har kanskje vært med å konkurrere om tiden og 
prioriteringen. Hypotermibehandling har også utviklet seg til en mer teknisk 
prosedyre. Fra bruk av isposer, vifte og kalde omslag som er lett tilgjengelige, 
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enkle i bruk og raske å installere - til høyteknologisk medisinsk utstyr som 
kjølemaskiner som må forhåndsinnstilles på spesifikke temperaturer, og tar tid 
å klargjøre (13, 46). Dette krever til en viss grad at personale med opplæring 
og kunnskap om maskinen skal håndtere den. 
Som nevnt i innledningen er tiden fra ROSC til måltemperatur en viktig 
faktor for å oppnå godt nevrologisk utfall, og økt overlevelse. Vi ser en 
signifikant forskjell i median tid fra ROSC til måltemperatur i Gruppe 1 og 
Gruppe 2 (10.0 t og 7.5 t, p=0.032). Når man ser på hendelsessted for 
hjertestans i de to gruppene, kan dette være en forklaring på det observerte, 
ved at pasientene i Gruppe 2 har lengre transportvei enn i Gruppe 1 (Tabell 
3.3). I senere tid har det blitt mer fokus på å ikke forebygge hypotermi under 
prehospital transport, derfor har pasientene i Gruppe 2 sannsynligvis sunket 
mer i kjernetemperatur før ankomst sykehus. 
Tiden fra hypotermibehandlingen starter til måltemperatur oppnås er 
også ulik i de to gruppene. Median nedkjøling tar 6.5 timer i Gruppe 1 og 3.0 
timer i Gruppe 2 (p=0.002). Gjennomsnittstemperatur ved behandlingsstart 
hos pasientene i Gruppe 1 var 35.7 °C (1.2), med kjernetemperaturen til én 
pasient på <34 °C ved ankomst. Gruppe 2 hadde gjennomsnittstemperatur 
ved behandlingsstart på 34.9 °C (1.4). Syv pasienter var allerede hypoterme 
(<34 °C) ved behandlingsstart. Dette skyldes trolig både forhold ved 
prehospital transporttid og et økt fokus på nedkjølingshastighetens betydning. 
En annen forklaring kan være at pasientene har hatt hjertestans ved såpass 
forskjellige årstider at utendørstemperatur har hatt innvirkning på 
kjernetemperatur ved ankomst.  
Vekt var ikke en faktor for nedkjølingshastigheten. (Tabell 4.1) 
 
4.2.2 Vedlikehold 
Den tekniske varigheten av hypotermibehandlingen er tiden fra behandlingen 
igangsettes til man starter varming av pasienten, enten aktivt eller passivt. 
Denne perioden er kortest i Gruppe 2, og kombinasjonen av at maskiner og 
metoder ble mer effektive, slik at det ikke var nødvendig å benytte maskinene 
like lenge for å oppnå 24 timers hypotermi hos Gruppe 2, kan være en 
forklaring på at mindre tid ble brukt på pasientene i denne siste perioden. Det 
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var ikke samme kjølemaskin som ble brukt i de to periodene, og det kan også 
ha spilt en rolle at Gruppe 2 hadde lavere kjernetemperatur på 
starttidspunktet og dermed oppnådde måltemperatur raskere. 
Siden teknisk MTH i denne studien kun er definert fra start av 
hypotermibehandling til start på oppvarming, har ikke den økte 
oppvarmingstiden i gruppe to påvirket dette resultatet. 
Ved gjennomgang av temperaturforløpene til pasientene i Gruppe 1, så 
vi at temperaturene deres svingte mellom hypotermi og ikke-hypotermi. Noen 
få pasienter (8.7 %) ble bare kjølt med manuelle metoder uten feedback-
system. I forsøket på å oppnå 24 timer med faktisk hypotermi, kan varigheten 
av maskinell behandling ha blitt forlenget underveis i forløpet. Pasientene i 
Gruppe 2 hadde små temperatursvingninger. 
Det er interessant at faktisk varighet av behandlingen er litt kortere i 
Gruppe 1 sammenliknet med Gruppe 2, tross at teknisk varighet er lenger. 
Tendensen er altså at pasienter i Gruppe 2 har hatt kjølemaskin over en 
gjennomsnittlig kortere periode, men allikevel oppnådd flere timer totalt sett 
med temperatur <34 °C. Også dette kan tyde på at metoden eller maskiner 
har blitt mer effektive, og at fokus er at terapeutisk hypotermi skal vare i 24 
timer fra pasienten blir hypoterm, og ikke bare fra tidspunktet behandlingen 
starter. Pasientens starttemperatur har sannsynligvis også betydning. 
Gjennom intervjuene med intensivsykepleiere ved UNN-Tromsø 
framkom det at Blanketrol III®, som var førstevalg for behandling i perioden 
2011-12, ofte ”skøyt over målet” i oppstartfasen. Disse pasientene ble fort 
kalde, men også i flere tilfeller for hypoterme. Denne uheldige effekten av 
Blanketrol III® har også studier kommentert (13). Siginifikant forskjell (p=0.07) 
i gruppenes gjennomsnittstemperaturer kan skyldes dette, men også at 
metoden er mer effektiv i siste periode. 
 
4.2.3 Oppvarming 
I 2010 introduserer protokollen for UNNs hypotermibehandling aktiv 
oppvarming. Det skjedde altså en endring i fokus fra passiv til aktiv 
oppvarming mellom de to periodene. Dette er i tråd med internasjonale og 
nasjonale retningslinjer. Vi har tidligere nevnt at oppvarmingen bør skje 
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kontrollert og helst ikke raskere enn 0,5 °C/t. Det er interessant å se at selv 
om fokus endres fra passiv til aktiv oppvarming skjer oppvarming stort sett likt 
mellom de to gruppene, selv om Gruppe 2 bruker litt lenger tid på hele 
oppvarmingen (p=0.036). Hvis vi sammenligner tiden brukt ser vi at den ligger 
tett opp mot øvre anbefalte oppvarmingsrate for begge grupper. Gruppe 1 er 
hurtigst, og dette kan skyldes den gjennomsnittlige høyere temperaturen 
under hypotermi. 56.5 % i Gruppe 1 ble oppvarmet passivt, og hadde ikke en 
maskin man kunne programmere til presis oppvarming.  
Vi fant ingen sammenheng mellom pasientenes kroppsvekt og 
oppvarmingstiden (Tabell 3.1). 
I begge gruppene endte imidlertid pasientene med påfallende høye 
temperaturer seks timer etter normotermi. 82.6 % av pasientene i Gruppe 1 
og 60.9 % i Gruppe 2 ble hyperterme etter oppvarming. Dette er spesielt 
oppsiktsvekkende for Gruppe 2, hvor protokollen var spesifikk på å unngå 
“rebound-hypertermi”. Om dette skyldes infeksjoner, dårlig kontroll med 
temperatur etter oppvarming, inadekvat oppfølging, eller andre årsaker, vites 
ikke. Til sammenlikning fikk 64.3 % av pasientene i studien til Winters et al 
(2013) ”rebound-hypertermi” (55). 
 
4.3 Temperaturkurver 
Temperaturkurvene synes å underbygge funnene våre. Det kan se ut som at 
nedkjølingen går raskere i Gruppe 2, at de er mer stabile i vedlikeholdsfasen, 
bruker lenger tid på oppvarmingen, men ender med å bli hyperterme som 
pasientene i Gruppe 1. 
 
4.4 Overlevelse 
Overlevelsen er ganske lik i de to gruppene, uten at man kan si sikkert om 
dette er tilfeldig eller ikke. Høyere snittalder i Gruppe 2 samtidig med lavere 
overlevelse kan tyde på at alder har hatt en viss betydning for overlevelsen 
mellom de to gruppene.  
Ved testing av sammenhenger med én-måneds overlevelse finner vi 
ikke signifikans for minutter til HLR, minutter til ROSC, høyeste temperatur 
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innen seks timer, eller vekt og alder. Ved testing av sammenhengen mellom 
overlevelse og faktisk hypotermi fant man en signifikant forskjell som er 
beskrevet under resultater. Flere studier har konkludert med at terapeutisk 
hypotermi etter hjertestans bedrer én-måneds overlevelse (25). 
 
 
5. OPPSUMMERING OG KONKLUSJON  
UNN-Tromsøs ulike behandlingsmiljø har i stor grad har fulgt egne protokoller 
og retningslinjer for MHT-behandlingen hos bevisstløse hjertestansoverlevere. 
Protokollene er i tråd med internasjonale retningslinjer.  
Oppvarmingsmetode har gått fra passiv, enkel metode til 
maskinkontrollert. Rask nedkjøling og langsom oppvarming har fått større 
fokus etter at dette kom med i retningslinjene. Behandlingen ved UNN-
Tromsø kan fortsatt forbedres i begge faser, både nedkjøling og oppvarming. 
Det er behov for mer data og flere studier for å kunne konkludere med 
sikkerhet.  
Det største avviket vi fant var i oppvarmingsfasen, og altfor mange 
pasienter ble for varme etter hypotermibehandlingen.  
Basert på data fra intensivkurvene i siste periode, er det ikke primært 
overvåkingen av temperatur som må forbedres, men heller fokus på andre 
metoder til å kontrollere post-hypotermi hypertermi.  
 
 
Vi har fokusert på enkelte sentrale parametere fra intensiv- og 
hypotermibehandlingen av denne pasientgruppen, men det finnes fortsatt mye 
data som bør gjennomgås for å studere både kvalitet og kvantitet av 








FIGURER OG TABELLER 
 
 
Figur 3.1: Hendelsessted for hjerteinfarkt Gruppe 1. 
 
 
Figur 1.2: Hendelsessted for hjerteinfarkt Gruppe 2. 
Hendelsessted























































































Tabell 3.1: Oversikt over demografi og hypotermidata per gruppe, fordelt på perioder. 
 Gruppe 1 (2004-06) Gruppe 2 (2011-12) p 
























21  80.0 73.0 88.5 23  87.0 80.0 93.5 0.13 
Tid til HLR (min) 
 
23  2.0 1.0 2.0 23  2.0 1.0 3.0 0.2 
Tid til ROSC (min) 
 
23  15.0 10.0 30.0 23  25.0 15.0 35.0 0.18 
Fra ankomst til 
beh.start (t) 
23  2.0 1.3 3.0 20  3.0 2.2 4.9 0.01 
Fra ROSC til 
måltemperatur (t) 
21  10.0 7.0 14.0 20  7.5 5.0 10.0 0.032 
Fra beh. start til 
måltemperatur (t) 





27.6 (4.2)    24 25.9 (3.6)    0.3 
Varighet faktisk  
hypotermi (t) 
23 19.2 (6.6)    24 20.4 (5.1)    0.6 
Hypotermitemperatur  
(°C) 
23 33.9 (0.43)    24 33.6 (0.38)    0.07 
Oppvarmingshastighet 
(°C/t) 
23  0.51 0.41 0.62 22  0.48 0.33 0.54 0.15 
Fra stopp til 
normotermi (t) 
 
23  7.0 5.0 8.0 23  7.0 7.0 9.0 0.036 
Høyeste normotermi 
temperatur (°C) 



















Periode Gruppe 1 (04-06)
Gruppe 2 (11-12)
Total
2 2 1 2 3
0 2 4 2 4
2 4 5 4 7
Page 1
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Periode Gruppe 1 (04-06)
Gruppe 2 (11-12)
Total
1 0 1 3 2 3
2 3 1 2 4
3 3 1 4 4 7
Page 1




















Tabell 4.1: Nedkjølingstid (t) fra behandlingsstart til måltemperatur, sammenliknet med fordeling 










Vekt/Kg  * Behandlingsstart-mål (t)
Vekt/Kg
































82.415 4 0 15.2346
Page 1
Report
Periode Hendelsessted hjertestans ROSC-mål (t)
Behandlingss
tart-mål (t)
Gruppe 1 (04-06) Tromsø N
Median










Gruppe 2 (11-12) Tromsø N
Median
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